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A cardiomiopatia alcoólica corresponde a um tipo de cardiomiopatia dilatada adquirida, 
associada ao consumo excessivo e prolongado de bebidas alcoólicas, cujo mecanismo 
fisiopatológico subjacente é complexo e apenas parcialmente conhecido (1).  
Esta pode ocorrer em duas fases, uma pré-clínica e uma sintomática, sendo a última 
caracterizada por sinais e sintomas de insuficiência cardíaca. De forma semelhante às 
cardiomiopatias dilatadas de outras etiologias, a cardiomiopatia alcoólica é caracterizada por 
alterações como a dilatação e aumento da massa do ventrículo esquerdo. Por outro lado, de 
forma inversa a outras cardiomiopatias, não há critérios histológicos, laboratoriais ou de 
qualquer outro tipo que, pela sua especificidade, nos permitam classificar inequivocamente 
uma cardiomiopatia como sendo de etiologia alcoólica. Essa limitação constitui um entrave 
importante ao estudo epidemiológico desta entidade.  
O diagnóstico é, assim, essencialmente presuntivo, exigindo uma história de etilismo crónico e 
dependente da exclusão de outras potenciais causas. Habitualmente, apresenta-se em 
indivíduos do sexo masculino, na quinta década de vida (2) e, tipicamente, já na sua forma 
tardia, com compromisso acentuado da função sistólica miocárdica global. 
No presente trabalho, procura-se fazer uma revisão dos artigos publicados de maior relevância 
científica sobre o tema em questão. No final desta, são apresentados os resultados de um 
micro-estudo transversal, no qual se pretendeu conhecer a proporção de indivíduos sujeitos a 
cateterismo cardíaco para despiste de doença coronária isquémica com suspeita de 
cardiomiopatia alcoólica, no Centro Hospitalar do Porto. Esta pequena amostra de doentes é 
















Alcoholic cardiomyopathy represents a type of acquired dilated cardiomyopathy, associated 
with excessive and prolonged consumption of alcohol. The underlying pathophysiological 
mechanism is complex and only partially known (1). 
This may occur in two phases, a pre-clinical and symptomatic, the latter being characterized by 
signs and symptoms of heart failure. Similar to other etiologies of dilated cardiomyopathies, 
alcoholic cardiomyopathy is characterized by alterations such as dilation and increased left 
ventricular mass. On the other hand, on the contrary to the other types of cardiomyopathies, 
there is no histological, laboratory or any other type of criteria which, by their specificity, allow 
us to classify unequivocally a cardiomyopathy as of alcoholic etiology. This limitation is a major 
barrier to the epidemiological study of this entity. 
The diagnosis is therefore essentially presumptive, requiring a history of chronic alcohol abuse 
and dependent on the exclusion of other potential causes. Usually, it presents in males in the 
fifth decade of life (2) and typically already in its later form, with marked impairment of global 
myocardial systolic function. 
In this paper, a review of the published articles of greater scientific relevance is made. The 
results of a cross-sectional micro-study, which intended to determine the proportion of 
subjects undergoing cardiac catheterization for evidence of ischemic heart disease with 
suspected alcoholic cardiomyopathy in the Centro Hospitalar do Porto are presented at the 
end. This small sample of patients is afterwards characterized. 
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A cardiomiopatia alcoólica, anteriormente apelidada de doença alcoólica do músculo cardíaco 
(3), é um tipo de cardiomiopatia dilatada adquirida, que ocorre em duas fases distintas, uma 
primeira pré-clínica e uma segunda sintomática, caracterizada por sinais e sintomas de 
insuficiência cardíaca. Por definição, esta patologia está associada ao consumo excessivo e 
prolongado de bebidas alcoólicas.  
O momento a partir do qual surgem as alterações que caracterizam a cardiomiopatia alcoólica, 
ao longo da história de etilismo de um indivíduo, não está ainda bem definido e apresenta, 
aparentemente, variabilidade inter-pessoal. Na verdade, mesmo após décadas de estudo, não 
foi ainda possível quantificar, de forma exata, o período de tempo de consumo, assim como o 
valor diário de álcool ingerido, necessários para produzir tanto a forma assintomática, como a 
sintomática, desta patologia. E embora os indivíduos utilizados nos principais estudos 
dedicados a esta patologia tivessem histórias bem mais marcadas de etilismo (>200g/dia e, em 
média, 15 anos de consumo) (2, 4, 5), a maioria dos autores considera valores na ordem de 
>90g/dia, por tempo superior a 5 anos, como suficientes para desenvolver a forma pré-clínica 
da doença (1, 6-8). Num estudo, Mathews et al (8) determinaram que o grupo de alcoólicos 
com insuficiência cardíaca tinha um tempo de consumo em média superior (10 anos) 
relativamente ao grupo com a forma assintomática da doença (6 anos), tendo os dois grupos 
uma ingestão média diária de álcool semelhante. O tempo de consumo parece ser, de fato, o 
aspeto preponderante para a progressão da doença. Contudo, é possível que outras 
morbilidades, como a hipertensão e arritmias cardíacas, para as quais o etilismo crónico 
constitui também um fator etiológico, assumam um papel importante ao predisporem estes 
indivíduos a desenvolver insuficiência cardíaca (7). Importa ainda referir que a cardiomiopatia 
alcoólica não se encontra apenas relacionada com os padrões de consumo de bebidas 
alcoólicas, mas também com fatores genéticos e ambientais, o que confere a esta doença um 
carácter multifatorial (9). 
Há evidências consistentes na literatura de uma forte associação entre o álcool e arritmias, em 
especial com as arritmias supraventriculares, das quais se destaca, nesta relação causal, a 
fibrilação auricular (10-13). O consumo crónico de álcool em altas doses, pelas alterações 
estruturais que promove ao nível do miocárdio, assim como pelas anormalidades ao nível do 
intervalo QT e pelos distúrbios eletrolíticos pró-arrítmicos aos quais está associado (14-16), 
promove um substrato compatível com a instalação e perpetuação de arritmias que 
contribuem, per se, para a disfunção ventricular sistólica, dilatação cardíaca e clínica de 
insuficiência (17).  
 
Epidemiologia 
O consumo excessivo de álcool é um problema presente à escala global, com consequências 
socio-económicas graves. Uma proporção dos indivíduos com consumo crónico e pesado de 
álcool desenvolve cardiomiopatia alcoólica, com morbilidade e mortalidade associadas 
consideráveis. A incidência precisa é difícil de determinar, mas a cardiomiopatia alcoólica é 
responsável por, pelo menos, 2% dos novos casos de insuficiência cardíaca no Reino Unido 
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(18). Apesar deste número parecer relativamente insignificante, corresponde somente ao 
conjunto de casos sintomáticos. E, na verdade, a prevalência da forma assintomática na 
população com hábitos etílicos marcados parece ser considerável. Alguns estudos apontam 
para que pelo menos um terço destes indivíduos tenha evidência ecocardiográfica de 
cardiomiopatia alcoólica (5, 8, 19). O álcool assume, assim, o papel de uma das principais 
causas de lesão miocárdica de etiologia não isquémica.  
E, apesar de, aparentemente, a cardiomiopatia alcoólica constituir apenas 3.8% de todos os 
casos de cardiomiopatia (20), alguns estudos estimaram que 23 a 40% dos doentes com o 
diagnóstico de cardiomiopatia dilatada idiopática, tinham, na verdade, hábitos etílicos pesados 
de longa data (4, 21, 22). O álcool será o fator etiológico numa percentagem ainda superior de 
doentes com cardiomiopatia dilatada, em populações com maior prevalência de alcoolismo 
(23).  
Verificam-se mais casos de cardiomiopatia alcoólica em indivíduos do sexo masculino, tanto 
pela maior percentagem de consumidores de álcool neste grupo, como pelo facto de o 
consumirem em maiores quantidades (2). Contudo, indivíduos do sexo feminino parecem 
desenvolver cardiomiopatia alcoólica de uma forma mais prematura e para quantidades de 
álcool inferior (5), o que pode ser explicado pelo facto de obterem, de forma consistente, 
maiores concentrações de álcool no sangue para iguais volumes de consumo, 
comparativamente aos indivíduos do sexo masculino. Tal pode justificar-se tanto pela maior 
proporção de tecido adiposo nas mulheres e maior percentagem de água nos homens, como 
pelo pelas menores quantidades de enzimas metabolizadoras de álcool (álcool e aldeído 
desidrogenases) encontradas no sexo feminino (2, 19, 24). Assim sendo, a prevalência clínica 
aumentada no homem contrasta com a maior incidência nas mulheres. (2) 
Comparativamente, e como seria de esperar, a incidência de cardiomiopatia dilatada num 
grupo de alcoólicos é consideravelmente maior do que aquela registada na população em 
geral (5, 18). Já foi descrita a relação entre cardiomiopatia alcoólica e cirrose de etiologia 
alcoólica. E, aparentemente, doentes alcoólicos, admitidos no hospital por doença cardíaca, 
têm uma maior prevalência de cirrose do que aqueles com hábitos etílicos semelhantes e sem 
manifestações de cardiomiopatia (43% contra 6%) (25).  
 
Fisiopatologia 
A dificuldade em definir uma relação dose-efeito clara entre o consumo de álcool e a 
cardiomiopatia alcoólica prende-se não só com o papel ambivalente que o etanol tem sobre o 
aparelho cardiovascular (potencialmente benéfico, quando o consumo é baixo a moderado) 
(26-29), como também pelo facto de apenas uma pequena fração dos alcoólicos desenvolver 
insuficiência cardíaca como resultado dos seus hábitos.  
Não obstante, há muito que é conhecido o papel cardiotóxico do etanol e vários foram os 
mecanismos propostos para o explicar.  
Modelos animais permitiram demonstrar uma série de alterações a nível histológico e celular, 
potencialmente responsáveis pelo compromisso da estrutura e função normais do miocárdio. 
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Estas alterações podem representar a lesão primária causada pelo álcool, que eventualmente 
culminará na cardiomiopatia alcoólica (1). 
O etanol foi implicado na indução de apoptose dos miócitos (30-33), o que levaria à 
progressiva diminuição de unidades miocárdicas funcionais e eventual disfunção ventricular. 
Foi ainda demonstrada a toxicidade do etanol e dos produtos do seu metabolismo (como o 
acetaldeído), assim como o papel lesivo tanto dos radicais livres de oxigénio (34), como da 
acumulação de ésteres de ácidos gordos (35), ao nível da função dos organelos intracelulares 
dos cardiomiócitos e da própria contração do músculo cardíaco. Alterações estruturais e 
funcionais das mitocôndrias, nomeadamente ao nível do uptake de cálcio e da respiração 
celular, poderão ter um papel importante na disfunção celular. De igual modo, também foram 
descritas alterações ao nível dos retículos sarcoplasmáticos, com compromisso da homeostasia 
do cálcio (36). O efeito inotrópico negativo verificado também parece relacionar-se com a 
alteração na síntese de proteínas miofibrilares (37) e com a diminuição da sensibilidade dos 
miofilamentos ao cálcio, decorrente do consumo crónico de álcool. (38) 
Outro efeito conhecido da intoxicação por etanol é o estímulo sobre o sistema nervoso 
simpático periférico com o consequente aumento de adrenalina e noradrenalina (39). Níveis 
elevados e sustentados de noradrenalina exercem efeitos adversos ao nível do miocárdio, uma 
vez que induzem hipertrofia dos miócitos e apoptose, fenómenos associados ao remodeling 
ventricular e à insuficiência cardíaca (38, 40). 
As enzimas envolvidas no metabolismo do etanol são, basicamente, a álcool desidrogenase e a 
aldeído desidrogenase (ALDH), com participações secundárias da catalase e do citocromo P450 
(CYP2E1). Muitas dessas enzimas têm variantes genéticas que alteram a capacidade de 
metabolizar o álcool, assim como a sensibilidade aos seus efeitos (41). Por outro lado, 
polimorfismos no gene que codifica a enzima conversora da angiotensina (ACE) foram 
associados a diferentes predisposições para a cardiomiopatia alcoólica. O genótipo 
homozigótico dominante do gene ACE aumenta a suscetibilidade a desenvolver disfunção 
ventricular esquerdo nos alcoólicos crónicos (42). 
Um conhecimento mais aprofundado acerca das variações genéticas que predispõem a 
disfunção cardíaca como resultado do consumo de álcool, por si só, ou em associação com 
fatores ambientais de suscetibilidade, poderá ajudar a identificar aqueles com maior risco de 









Alterações estruturais e funcionais precoces, clínica e diagnóstico 
De forma semelhante às cardiomiopatias dilatadas de outras etiologias, a cardiomiopatia 
alcoólica é caracterizada por alterações como a dilatação e aumento da massa do ventrículo 
esquerdo, acompanhada de paredes ventriculares de espessura normal ou reduzida. Por outro 
lado, de forma inversa a outras cardiomiopatias, não há critérios histológicos, laboratoriais ou 
de qualquer outro tipo que, pela sua especificidade, nos permitam classificar inequivocamente 
uma cardiomiopatia como sendo de etiologia alcoólica.  
Comparativamente com a cardiomiopatia dilatada idiopática, a idade de apresentação, assim 
como as características clínicas, radiológicas, hemodinâmicas, electro e ecocardiográficas da 
cardiomiopatia alcoólica são semelhantes (21, 22).  
O diagnóstico é, por isso, essencialmente presuntivo, exigindo uma história de alcoolismo 
pesado de longa data e estando dependente da exclusão de outras potenciais causas. 
Como já foi referido, a maioria dos diagnósticos é feito em indivíduos na quinta década de vida 
(2) e, tipicamente, na sua forma tardia, com compromisso acentuado da função miocárdica 
global e presença de sinais e sintomas de insuficiência cardíaca. Este atraso no diagnóstico 
pode ser explicado por três razões: como consequência dos seus hábitos etílicos, estes doentes 
normalmente adiam a procura de ajuda médica, até estádios de franca sintomatologia (43); a 
forma inicial da doença é sub-clínica e o conhecimento médico relativo aos sinais mais 
precoces da mesma é ainda limitado (6). 
As alterações estruturais e funcionais dependem do estádio e da severidade da cardiomiopatia 
alcoólica e vários estudos têm-se focado na evolução destas ao longo da progressão da 
doença. No entanto, os resultados obtidos relativamente ao efeito do consumo crónico de 
álcool ao nível das funções sistólica e diastólica do ventrículo esquerdo, em particular na fase 
pré-clínica, foram discrepantes. Segundo a maioria dos autores, a disfunção diastólica ocorre 
de forma consistente em alcoólicos crónicos e parece preceder, na generalidade dos casos, a 
disfunção sistólica. No trabalho publicado por Fernandez-Solà et al (44), a disfunção diastólica 
esteve presente em cerca de um terço dos alcoólicos assintomáticos com função sistólica 
preservada, e em dois terços dos indivíduos, quando a disfunção sistólica co-existia. No mesmo 
estudo, um fenómeno de pseudonormalização da função diastólica foi observado em 
indivíduos com disfunção sistólica mais avançada (fração de ejeção <32%). 
No estudo conduzido por Lazarevic (45), envolvendo alcoólicos crónicos assintomáticos, as 
primeiras manifestações de alterações cardíacas foram o aumento do volume do ventrículo 
esquerdo, seguido pelo aumento da massa ventricular esquerda e pela disfunção diastólica. 
Nos seus trabalhos, Kupari et al (46) e Silberbauer et al (47) também afirmaram que o 
relaxamento ventricular esquerdo comprometido seria um sinal precoce de cardiomiopatia 
alcoólica em indivíduos assintomáticos.  
Outro desafio assumido por vários investigadores foi o de identificar a alteração que melhor 
espelhasse a relação dose-efeito do etanol ao nível do miocárdio numa fase precoce. Lazarevic 
et al (45) afirmaram que o parâmetro que parece melhor correlacionar-se com a duração do 
alcoolismo é o prolongamento do tempo de relaxamento do ventrículo esquerdo. Também 
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Fernandez-Solà et al(44) encontraram uma correlação entre os parâmetros de disfunção 
diastólica e o consumo de bebidas alcoólicas. Contrariamente, Urbano-Marquez et al (5) 
consideraram que as alterações ecocardiográficas que melhor se correlacionam com a duração 
do alcoolismo são o aumento da massa ventricular esquerda e a diminuição da fração de 
ejeção. Já Kupari et al (48) mostraram que a hipertrofia e disfunção do ventrículo esquerdo se 
relacionam precariamente com a duração e gravidade do abuso de álcool, sendo os únicos 
parâmetros minimamente correlacionáveis com estas o índice de massa ventricular esquerda e 
a razão entre o período de pré ejeção e o tempo de ejeção do ventrículo esquerdo (systolic 
time interval ratio). 
É clara a presença, e em diversos graus de gravidade, da disfunção sistólica em alcoólicos com 
doença sintomática. Contudo, a informação relativa à função sistólica em alcoólicos 
assintomáticos fornecida pelos diferentes estudos realizados é díspar. Urbano-Marquez et al 
(5) constataram haver uma redução significativa da fração de ejeção neste grupo de indivíduos 
comparativamente com o grupo de controlo. Contudo, o mesmo não foi consistente com o 
observado nos trabalhos de Kupari et al (46) e de Lazarevic et al (45), que não descreveram 
uma alteração consistente da função sistólica em alcoólicos crónicos assintomáticos.  
Outros achados precoces comuns em indivíduos com hábitos etílicos marcados são o 
espessamento do septo interventricular e/ou da parede posterior do ventrículo esquerdo (48-
52). 
Até certo ponto, esta ambiguidade de resultados pode ser explicada pela diferente 
metodologia aplicada nos diferentes estudos (como populações estudadas diferentes, falha na 
exclusão de outras formas de patologia cardíaca ou de outros fatores de risco para alterações 
estruturais e funcionais do músculo cardíaco e avaliação de diferentes parâmetros ecográficos) 
(1, 45). Mas, de uma forma geral, em alcoólicos crónicos assintomáticos, os achados iniciais 
mais consistentes foram a dilatação do VE e o aumento da massa do mesmo, assim como a 
disfunção diastólica, que parece ser também um sinal precoce. Alguns destes indivíduos 
podem apresentar um certo grau de espessamento da parede ventricular e esta alteração, 
associada à dilatação do VE, permitiria contrabalançar a tensão na parede e, assim, 
proporcionar uma forma compensada e assintomática da cardiomiopatia alcoólica (1, 7). 
Numa fase avançada da cardiomiopatia alcoólica, os graus de dilatação ventricular e disfunção 
sistólica catapultam frequentemente estes doentes para as classes funcionais III e IV da NYHA, 
com sinais e sintomas comuns de insuficiência cardíaca como elevação da pressão venosa 
jugular, edemas periféricos, presença de S3 e S4 e de crepitações pulmonares (7). 
O ecocardiograma pode ter um importante papel no rastreio de cardiomiopatia alcoólica na 
fase pré-clínica, altura em que o efeito deletério do etanol no miocárdio pode ter maior 
potencial de reversibilidade. Algumas das alterações comuns supramencionadas, se 
inexplicáveis por outra razão conhecida, devem levantar a suspeita de abuso de álcool, o que 
permitirá o aconselhamento destes indivíduos a absterem-se do consumo de bebidas 
alcoólicas. 
A diferenciação entre as várias formas de cardiomiopatia dilatada de etiologia não isquémica, 
a partir da ressonância magnética, ainda é uma questão complexa e sob investigação. Porém, a 
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utilidade deste exame na caracterização dos tecidos pode oferecer uma contribuição 
diagnóstica adicional às demais ferramentas convencionais de diagnóstico. Contudo, embora 
providencie uma qualidade de imagem superior àquela da ecocardiografia, não é possível 
distinguir, a partir da ressonância magnética, as lesões na cardiomiopatia alcoólica daquelas 
que ocorrem em outros tipos de cardiomiopatia (53). 
 
Tratamento e Prognóstico 
Nos estudos revistos foi claro o papel da abstinência no prognóstico dos doentes com 
cardiomiopatia alcoólica. Tanto no trabalho de Fauchier et al (21), como no de Gavazzi et al 
(22), o tempo de sobrevida nos doentes abstinentes foi significativamente maior 
comparativamente com aqueles que não cessaram os seus hábitos etílicos. Nos dois estudos, 
todos os doentes receberam tratamento farmacológico para a insuficiência cardíaca. Contudo, 
para aqueles que não se abstiveram não houve benefício na taxa de mortalidade mesmo sob 
terapêutica (Figura 1). A melhora significativa na fração de ejeção nos doentes que 
abandonaram a ingestão de bebidas alcoólicas, e não nos restantes, demonstra a potencial 
reversibilidade da disfunção ventricular com a cessação do consumo de álcool, mesmo 
naqueles com doença sintomática estabelecida (21, 22). 
Noutro estudo (54), envolvendo indivíduos com doença sintomática que se abstiveram do 
consumo de álcool, 48% obtiveram melhoras significativas tanto a nível da fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo, como na sintomatologia, enquanto em 52% se verificou estabilização ou 
deterioração clínica ao fim de dois anos de acompanhamento. 
Não existem indicações formais para o tratamento específico dos doentes com cardiomiopatia 
alcoólica. O tratamento farmacológico disponível para os doentes com insuficiência cardíaca e 
cardiomiopatia alcoólica não difere daquele aconselhado para os casos de insuficiência 
cardíaca de outras etiologias (55, 56), exceto pelo facto de também incluir a abstinência total 
do consumo de bebidas alcoólicas.  
A literatura disponível carece de informação relativa aos resultados do transplante cardíaco 
nos indivíduos em fase final da doença. Contudo, o risco de recorrência do etilismo após 
transplante é um problema a ter em conta, considerando a elevada taxa de indivíduos que 
reinicia o consumo de álcool após transplante hepático por cirrose de etiologia alcoólica (5.6 





Figura 1 – Curvas de sobrevida de doentes com cardiomiopatia alcoólica abstinentes (linha 
contínua) e de doentes com cardiomiopatia alcoólica que não cessaram o consumo de álcool 
















Cardiomiopatia alcoólica no CHP 
 
Métodos 
A amostra deste estudo transversal consiste num grupo de doentes sujeitos a cateterismo 
cardíaco entre os dias 1 de Janeiro de 2012 e 27 de Setembro de 2013, selecionados após a 
introdução de “cardiomiopatia em estudo”, “insuficiência cardíaca” e “despiste de cardiopatia 
isquémica” no campo de pesquisa. Obtiveram-se 110 indivíduos. Dentro destes, foram 
assumidos como portadores de cardiomiopatia alcoólica suspeita aqueles que, tendo história 
positiva de etilismo crónico, apresentassem cardiomiopatia dilatada e disfunção moderada a 
severa da função sistólica global do VE, na ausência de doença valvular, doença coronária ou 
cardiomiopatia de outra etiologia. A informação relativa a cada doente foi obtida a partir da 
informação disponível no processo clínico eletrónico. 
 
Resultados 
Após aplicados os critérios de exclusão, o número de indivíduos obtidos foi 14. Ficou a 
conhecer-se, assim, a proporção de indivíduos sujeitos a cateterismo cardíaco para despiste de 
doença coronária isquémica com suspeita de cardiomiopatia alcoólica, no Centro Hospitalar do 
Porto, entre 1 de Janeiro de 2012 e 27 de Setembro de 2013 – 12.7% 
Este pequeno grupo é constituído maioritariamente por indivíduos do sexo masculino (85.7%), 
com uma média de idade de 55 anos (intervalo entre 48 e 64). A nível funcional, 64.3% destes 
indivíduos encontram-se em classe II da escala NYHA e 21.4 % em classe III da mesma escala. 
64.3% apresentam disfunção moderada da função global do VE, contra 35.7% com disfunção 
severa (gráficos 1 a 3).  
Relativamente à presença de outros distúrbios concomitantes e relacionáveis com o consumo 
excessivo de álcool, 50% dos indivíduos eram possuidores de arritmia cardíaca, sendo esta, em 
85.7% dos casos, fibrilação auricular permanente. Todos os indivíduos pertencentes à amostra 
tinham história de hipertensão arterial e 7.1% tinha história de acidente vascular cerebral. 


























































Comorbilidades associadas ao 




O estudo em causa, pelas suas características (tipo de estudo epidemiológico e tamanho da 
amostra) não nos permite tirar conclusões palpáveis relativamente à entidade clínica abordada 
neste trabalho. Contudo, não deixa de ser interessante a noção aproximada que nos dá do 
número de indivíduos que, dentro daqueles que realizam despiste para doença coronária por 
cateterismo, não possuem outra explicação para a sua condição clínica a não ser um consumo 
de álcool não desprezável e que poderá, na verdade, constituir o fator etiológico em causa.  
Exige-se, também, fazer referência à discrepância observada entre géneros, situação para a 
qual terá importância a maior prevalência de etilismo no sexo masculino, assim como pelo 
facto de o consumo diário e os anos de consumo serem, por norma, maiores nos homens 
alcoólicos, comparativamente com as mulheres com o mesmo tipo de dependência (16)(23). A 
idade média de apresentação da doença nesta amostra está sensivelmente em consonância 
com aquela que é descrita na literatura (2). 
Relativamente à prevalência de outras entidades clínicas também possivelmente justificáveis 
pelo consumo excessivo de álcool, dentro deste grupo de indivíduos, é de salientar a 
coexistência, em todos estes, de história de hipertensão arterial e, em metade dos mesmos, de 
arritmia cardíaca, com particular destaque para a FA. 
A relação entre o consumo pesado de álcool e hipertensão foi já amplamente estudada e 
parece ser independente de outros potenciais fatores confundidores, como adiposidade, 
ingestão de sal, educação e tabagismo (58, 59). Alguns estudos mostraram o dobro da 
prevalência de HTA em alcoólicos, comparativamente com abstinentes e indivíduos com baixo 
consumo de álcool (60, 61). De modo semelhante, outros estudos suportam a correlação do 
consumo pesado de álcool com arritmias cardíacas, em particular com a fibrilação auricular 
(12, 13, 62). Um dos estudos em causa apontou um risco relativo de arritmia supraventricular 
duas vezes superior em alcoólicos (13). 
A relação entre o consumo de álcool e acidente vascular cerebral parece ser mais complexa, 
surgindo a hipertensão arterial em alcoólicos pesados como potencial mediador desta relação. 
Não obstante, foi já documentado um risco aumentado de AVC hemorrágico neste grupo de 
indivíduos. (63, 64)   
Já foi descrita a relação entre cardiomiopatia alcoólica e cirrose de etiologia alcoólica. Doentes 
alcoólicos admitidos no hospital por doença cardíaca, têm uma maior prevalência de cirrose, 
do que aqueles com hábitos etílicos semelhantes e sem manifestações de cardiomiopatia (43% 
contra 6%) (25). Apesar de importante, a prevalência menor registada no grupo agora 
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